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 Streszczenie 
Zespół antyfosfolipidowy (APS – antiphosholipid syndrome) jest niezapalną, układową chorobą tkanki łącznej o pod-
łożu autoimmunologicznym. Jego istotą jest tworzenie autoprzeciwciał przeciw fosfolipidom błon komórkowych, co 
skutkuje zaburzeniami hemostazy o charakterze prozakrzepowym. Ze względu na związek m.in. z nawracającymi 
utratami ciąż, hipotrofią płodu, zespołem przedrzucawkowym oraz przedwczesnym oddzieleniem łożyska, zespół 
ten stanowi również istotny problem we współczesnej perinatologii. W pierwotnej postaci zespołu może dojść do 
rozwoju zespołu toczniopodobnego lub pełnoobjawowego tocznia układowego, poprzedzonych zaostrzeniem ob-
jawów zespołu APS. U kobiet ciężarnych sytuacja taka może niekiedy przedstawiać trudności diagnostyczne dla 
opiekującego się pacjentką zespołu lekarzy. 
Celem pracy było przedstawienie przypadku zaostrzenia pierwotnego zespołu antyfosfolipidowego u pacjentki 
w przebiegu ciąży i połogu, u której następnie rozpoznano rzut tocznia układowego. Opisywana progresja zespołu 
APS jest rzadka i pomimo kilkunastu wcześniejszych doniesień, nadal wymaga wyjaśnienia.
 Słowa kluczowe: ciąża / zespół antyfosfolipidowy / zespół toczniopodobny / 
      / toczeń układowy  / 
 Summary
The antiphospholipid syndrome (APS) is a systemic non-inflammatory and autoimmune connective tissue disease. 
ASP is characterized by formation of autoantibodies against cell membrane phospholipids which act as procaogu-
lation factors. Association with recurrent pregnancy loss, intrauterine growth retardation, preeclampsia and placenta 
ablation makes ASP a serious perinatologic problem. The primary form can evaluate into lupus-like disease or full-
symptomatic lupus erythematosus, both usually preceded by acute form of APS. In pregnant women this situation 
may present considerable diagnostic problems.
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Do	najczęstszych	 objawów	klinicznych	 zespołu	 należą	 zakrze-
pica	 żył	 głębokich	kończyn	dolnych,	 dodatkowo	u	ok.	 połowy	












innymi	 poważnymi	 powikłaniami	 położniczymi	 jak	 niewydol-
















rają	aneksynę	V	z	 jej	połączeń	z	 fosfolipidami	 i	niszczą	w	 ten	
sposób	 ochronną	 tarczę	 aneksynową	 indukując	 powstawanie	
zmian	zakrzepowych [4,	9,10,11].
W	nielicznych	przypadkach	udokumentowanych	w	piśmien-
nictwie,	 pierwotny	 zespół	 APS	 może	 ewoluować	 w	 kierunku	
zespołu	 toczniopodobnego	 lub	 pełnoobjawowego	 tocznia	 ukła-














U	 ciężarnej	 stwierdzono	 wywiad	 obciążony	 dwukrotnym	
obumarciem	wewnątrzmacicznym	płodu:	w	2009	roku	w	21	t.c.	
oraz	w	2010	roku	w	16	t.c.	
W	 przebiegu	 diagnostyki	 niepowodzeń	 położniczych	
u	pacjentki	rozpoznano	zespół	antyfosfolipidowy.	
Miana	 przeciwciał	 APL	 prezentowały	 wartości	 dodatnie	
wzrastając	 w	 końcowym	 okresie	 ciąży:	 antykoagulant	 tocznia	





I	(anty-β2GPI	–	anti- β2 glicoprotein I)	IgG	-	71,3U/ml	(N<8,0),	
czas	APTT	-	50,3	sek.	(N:	28-38).	
W	 przeprowadzonej	 diagnostyce	 u	 pacjentki	 nie	
wykazano	 trombofilii	 wrodzonej.	 Od	 początku	 obecnej	 ciąży	
u	 pacjentki	 zastosowano	 profilaktykę	 przeciwzakrzepową:	
kwas	 acetylosalicylowy	 1x75mg	 doustnie	 oraz	 enoksaparyna	
1x0,4ml	 podskórnie.	Wykonane	wcześniej	 badania	 kariotypów	
pacjentki	 i	 jej	 męża	 nie	 wykazały	 związku	 z	 występowaniem	
wcześniejszych	zgonów	wewnątrzmacicznych	płodów.	
W	 badaniu	 przy	 przyjęciu	 stwierdzono:	 część	 pochwowa	









laboratoryjnych	 białkomocz	 500mg/dl	 (N<25)	 oraz	 wysoki	
poziom	 białka	 całkowitego	 w	 moczu	 226,95mg/dl	 (N<12,00)	
pozwolił	 rozpoznać	 stan	 przedrzucawkowy	 (zastosowane	
leczenie:	metylodopa	4x250mg,	kwas	acetylosalicylowy	1x75mg,	
fenoterol	 8x1/2	 tabl,	 isoptin	 3x1	 tabl.	 doustnie,	 enoksaparyna	
1x0,4ml	podskórnie,	betametazon	2x12mg	domięśniowo).
Podczas	 hospitalizacji	 wartości	 RR	 utrzymywały	 się	
w	granicach	140/90mmHg.	Ze	względu	na	zawężoną	oscylację	
The aim of this work was to present a patient with acute primary antiphospholipid syndrome during pregnancy and 
puerperium, which subsequently was diagnosed as systemic lupus erythematosus flare. Such progression is rare 
and, despite several previous reports, requires extensive explanations and research.
 Key words: pregnancy / antiphospholipid syndrome / lupus-like disease / 
         / systemic lupus erythematosus / 
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w	 kolejnym	 zapisie	 KTG	 pacjentkę	 przekazano	 do	 oddziału	
porodowego	celem	intensywnego	nadzoru	płodu.	Po	wystąpieniu	
powtarzających	 się	 głębokich	 deceleracji,	 ze	 względu	 na	
objawy	 zagrożenia	 życia	 płodu,	 ciążę	 ukończono	 cięciem	




W	 połogu	 pacjentka	 otrzymywała	 metylodopa	 4x500mg	
doustnie,	 a	 następnie	 4x250	 mg	 oraz	 enoksaparynę	 1x0,4ml	
podskórnie.	 Kontrolowano	 ciśnienie	 tętnicze,	 które	 wahało	 się	
w	granicach	120/70mmHg	do	145/100mmHg.	Wieczorem	w	1	

















du	 bólu	 głowy,	 zaburzeń	 widzenia,	 podwyższonego	 ciśnienia	



















podwyższone	CRP	 -	 28,42	 (N<5),	w	 badaniu	 ogólnym	moczu	
obecność	białka	75,0mg/dl	(N<25).	

















prazol	 1x10mg	 rano.	 Pacjentka	 została	wypisana	 z	 zaleceniem	
leczenia	w	Katedrze	i	Klinice	Reumatologii	i	Chorób	Wewnętrz-










Obecnie	 w	 rozpoznaniu	 zespołu	APS	 obowiązują	 kryteria	
zmodyfikowane	 podczas	 kongresu	w	Sydney	 2004	 r.	 (trzy	 kli-
niczne	oraz	trzy	laboratoryjne)	[11,12].	
Do	 rozpoznania	 zespołu	 APS	 konieczne	 jest	 spełnienie	
przynajmniej	jednego	kryterium	klinicznego	i	jednego	laborato-
ryjnego.	Jeśli	kryteria	rozpoznawania	zespołu	APS	są	spełnione	
w	 nieobecności	 innej	 choroby	 autoimmunologicznej,	mówi	 się	
o	pierwotnym	APS	(primary APS,	PAPS).	Jeśli	zespół	towarzy-









Rycina 1. Plamisty typ fluorescencji przeciwciał ANA.
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nego	na	 drodze	wyłyżeczkowania	 jamy	macicy,	 po	 pierwszym	
oraz	drugim	poronieniu	 stwierdzono	przedwczesne	oddzielenie	
łożyska	 oraz	 wykładniki	 zaburzenia	 w	 krążeniu	 matczynym	
i	płodowym	(ograniczenie	powierzchni	wymiany,	zawały,	złogi	
fibrynoidu),	 co	dodatkowo	 sugeruje	 obecność	 zmian	 zakrzepo-
wych	charakterystycznych	dla	zespołu	APS.	Stąd	w	opisywanym	






Czynnikiem	 ryzyka	mógł	 być	 sam	okres	 połogu,	 przebyte	












Obecnie	 przyjęte	 kryteria	 rozpoznania	 pełnoobjawowego	
zespołu	CAPS	to:	zajęcie	minimum	3	narządów,	układów	i/lub	








na	obecność	APL	w	 surowicy,	 brak	potwierdzenia	 histopatolo-
gicznego,	bądź	niespełnione	jest	kryterium	czasowe.
Omawiana	pacjentka	manifestowała	objawy	ze	strony	kilku	
narządów/tkanek	 (zaburzenia	 neurologiczne,	 zajęcie	 skóry	
i	 stawów,	 białkomocz),	 nie	 były	 one	 jednak	 wystarczające	 do	
rozpoznania	 katastrofalnego	 zespołu	 APS.	 Natomiast	 objawy	
te	 mogły	 z	 całą	 pewnością	 sugerować	 zaostrzenie	 przebiegu	




Przeciwciała	APL	wiążąc	 się	 z	 fosfolipidami	 błon	 komór-
kowych	uczestniczą	w	aktywacji	układu	krzepnięcia.	W	wyniku	








do	10%	[9].	Niezwykle	istotny	jest	fakt,	że sama obecność prze-
ciwciał	nie upoważnia do	rozpoznania	zespołu	APS. Przeciwcia-
ła	te	mogą	występować	także w niektórych chorobach (infekcje 




W	 opisanym	 przez	 nas	 przypadku	 pacjentka	 prezentowa-
ła	 obecność	 aż	 3	 rodzajów	 przeciwciał	APL	 (aCL,	LAC,	 anty-
β2GPI).	Od	kilku	lat	sugeruje	się,	że	obecność	jednocześnie	kil-
ku	 rodzajów	 przeciwciał	 charakteryzuje	 pacjentów	 z	 cięższym	
przebiegiem	APS,	 co	 można	 było	 obserwować	 w	 omawianym	
przypadku	[20,	21].	Obecność	przeciwciał	w	2	lub	więcej	klasach	
warunkuje	 niemal	 100%	 wartość	 predykcyjną	 dla	 rozpoznania	
zespołu	APS	[20].	Ponadto	stwierdzono,	że	niektóre	objawy	kli-
niczne	APS	częściej	kojarzą	się	z	obecnością	poszczególnych	klas	
określonych	 przeciwciał.	 Obecność	 przeciwciał	 aCL	 klasy	 IgG	
najczęściej	 kojarzy	 się	 z	 poronieniami,	 nawracającą	 zakrzepicą	
żylną	 i	 trombocytopenią.	 Natomiast	 obecność	 przeciwciał	 aCL	
klasy	IgM	najczęściej	kojarzy	się	z	owrzodzeniami	kończyn	dol-
nych, livedo reticularis	oraz	niedokrwistością	hemolityczną	[22].
Obecnie,	 dzięki	 wprowadzeniu	 komercyjnych	 zestawów,	
rutynowo	stosuje	się	oznaczanie	przeciwciał	anty-β2GPI	w	diag-
nostyce	zespołu	APS	[23].	Wiadomo	już,	że	test	ten	jest	lepszym,	





proteiny	 I	 [24,	 26].	Dziś	 uważa	 się,	 że	 obecność	 tego	właśnie	
kofaktora	warunkuje	prozakrzepowe	działanie	przeciwciał	APL.	





[27].	 Coraz	 częściej	 zwraca	 się	 też	 uwagę	 na	 rolę	 przeciwciał	
anty-β2GPI	w	klasie	IgA	w	diagnostyce	APS.	





li	 częstość	 występowania	 przeciwciał	 IgA	 anty-β2GPI	 u	 59%	
badanej	grupy	pacjentów	oraz	potwierdzili	 ich	wysoką	czułość	
[29].	Badania	Pierangeli	 i	wsp.	na	modelu	mysim	pokazują,	że	
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Tabela I. Opisywane przypadki progresji PAPS→SLE oraz PAPS→LLD. 
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Również	 w	 powyższym	 opisywanym	 w	 pracy	 przypadku	




Rozpoznanie wtórnego zespołu APS
W	omawianym	 przypadku	 ciężarnej	 po	 oznaczeniu	 pełne-
go	 profilu	 przeciwciał	ANA	oraz	 pełnej	 diagnostyki	w	Klinice	
Reumatologicznej	UM	w	Poznaniu	wycofano	się	z	rozpoznania	
tocznia	 układowego.	 Do	 postawienia	 diagnozy	 pełnoobjawo-
wego	 tocznia	 zgodnie	 z	 kryteriami	Amerykańskiego	Towarzy-
stwa	Reumatologicznego	 powinny	 być	 spełnione	 przynajmniej	




































niewydolność	 łożyskową	ciążę	 zakończono	 cięciem	cesarskim.	
Urodzono	płód	żywy	płci	żeńskiej	o	masie	1200g.	
U	pacjentki	rozpoznano	ostry	rzut	tocznia	układowego	z	za-





















Obecnie	 u	 kobiet	 ciężarnych	w	 leczeniu	 zespołu	wykorzystuje	
się	heparyny	drobnocząsteczkowe	oraz	kwas	acetylosalicylowy	
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 – technika bez ograniczeń?
•	 Co	nowego	w	diagnostyce	prenatalnej?
•	 Nowoczesność	i	perspektywy	 
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